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	 Streszczenie
Choroby wątroby w ciąży stanowią istotny problem kliniczny. Do kategorii chorób wątroby występujących tylko 
w ciąży należą: wewnątrzwątrobowa samoistna cholestaza ciężarnych, ostre stłuszczenie wątroby ciężarnych, 
zespół HELLP, stan przedrzucawkowy i rzucawka. Mogą one stanowić istotne zagrożenie życia matki i płodu.
Niniejszy artykuł przedstawia patogenezę, najczęstsze objawy, czynniki ryzyka oraz postępowanie w wyżej 
prezentowanych patologiach. Wczesna diagnoza i podejmowanie szybkich decyzji jest niezwykle istotne dla życia 
matki i płodu. 
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	 Summary
Liver diseases in pregnancy constitute substantial clinical problem. Liver diseases occurring only during pregnancy, 
include: intrahepatic cholestasis of pregnancy, acute fatty liver of pregnancy, HELLP syndrome, pre-eclampsia and 
eclampsia. They can be associated with significant maternal and fetal morbidity and mortality. 
The following article explores the pathogenesis, the clinical features, risk factors and management of above listed 
disorders. Early diagnosis and immediate decisions are essential for maternal and fetal survival. 
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Choroby	 wątroby	 w	 ciąży	 stanowią	 istotny	 problem	

























Wewnatrzwątrobowa	 samoistna	 cholestaza	 ciążarnych	
(WSCC)	 jest	 drugą	 co	do	 częstości	 po	ostrym	wirusowym	za-




Badania	 populacyjne	 sugerują	 większą	 predyspozycję	 do	
WSCC	 pewnych	 grup	 etnicznych	 oraz	wskazują	 na	 odmienną	
częstość	 występowania	 na	 różnych	 kontynentach.	 Największą	
liczbę	 kobiet	 z	WSCC	obserwuje	 się	wśród	mieszkanek	Chile	










Pierwiastki	 są	mniej	 narażone	 na	 rozwój	WSCC	 niż	wie-
loródki,	a	największe	ryzyko	wiąże	się	z	ciążą	mnogą.	 Istnieje	
aż	 60–70-procentowe	 prawdopodobieństwo	 powtórnego	 wy-
stąpienia	 tej	 choroby	 w	 kolejnych	 ciążach.	 Objawy	 kliniczne	
ustępuje	bezpośrednio	po	porodzie.	W	nielicznych	przypadkach	
cholestaza	utrzymuje	się	jeszcze	przez	kilka	do	nawet	40	dni	po	
porodzie.	 Histologicznie	 stwierdza	 się	 martwicę	 lub	 apoptozę	
hepatocytów,	widoczną	głównie	w	centralnej	strefie	płacikowej.	
Przeprowadzenie	 badania	 histopatologicznego	wątroby	 zwykle	
nie	jest	potrzebne	do	ustalenia	rozpoznania	choroby.	
W	 patogenezie	WSCC	 istotną	 rolę	 odgrywają	 skłonności	
genetyczne,	w	tym	mutacje	białka	MDR	3	(Multi Drug Resistance 
3)	 odpowiedzialnego	 za	 translokację	 fosfolipidów	 przez	 błonę	
kanalikową,	 mutacje	 białka	 BSEP	 (Bile Salt Export Pump) 
odpowiedzialnego	 za	 przezbłonowy	 transport	 soli	 kwasów	
żółciowych,	deficyty	sulfotransferaz	oraz	zaburzenia	metabolizmu	
estrogenów	i/lub	progesteronu	oraz	mutacja	ATP8B1	[10,	11,	12,	
13].	 W	 leczeniu	 stosuje	 się	 kwas	 ursodezoksycholowy,	 który	
redukuje	 stężenie	 kwasów	 żółciowych	 oraz	 może	 zmniejszyć	
świąd	skóry	[14,	15].	
WSCC	 nie	 stanowi	 istotnego	 zagrożenia	 dla	 matki,	 lecz	
świąd	 może	 znacznie	 pogarszać	 jej	 jakość	 życia.	W	 chorobie	
tej	 ryzyko	wystąpienia	 cholesterolowej	 kamicy	 pęcherzykowej	
jest	zwiększone	3-krotnie,	 istnieje	 również	 ryzyko	wystąpienia	
krwotoków	 w	 okresie	 okołoporodowym,	 stąd	 konieczność	
dożylnego	podawania	witaminy	K	[16,	17,	18,19].	
Należy	 zwracać	 uwagę	 aby	 nie	 stosować	 progesteronu	
u	ciężarnych	z	SWCC	w	wywiadach.	Jeśli	ciężarna	zażywa	leki	
hormonalne,	to	powinny	one	zostać	odstawione,	należy	je	także	






Ostre	 stłuszczenie	wątroby	 ciężarnych	 (OSWC)	 jest	 rzad-














krzepnięcia	 krwi,	 często	 z	 cechami	 zespołu	 śródnaczyniowego	











palenie	 trzustki	 (w	 30%	 przypadków)	 [4].	 OSWC	 występuje	
częściej	w	3	i	4	dekadzie	życia,	podczas	pierwszej	ciąży,	w	przy-
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W	 patogenezie	 OSWC	 podkreśla	 się	 rolę	 mutacji	 genu	
G1528C,	 która	 prowadzi	 do	 niemożliwości	 kodowania	 dłu-
gołańcuchowej	 dehydrogenazy	 3-hydroksy-	 acylokoenzymu	
A	 (LCHAD)	–	ważnego	 enzymu	mitochondrialnej	 β-oksydacji	












przyspieszeniu	 rozwiązania	 cesarskim	 cięciem,	 co	 radykalnie	
zwiększa	szanse	na	przeżycie	matki	i	płodu.	Brak	jest	swoistego	
leczenia	 OSWC.	 Pozostaje	 towarzyszące	 wielokierunkowe	 le-
czenie	objawowe	mające	na	celu	podtrzymania	funkcji	zajętych	
narządów	oraz	wczesne	 leczenie	powikłań	zwłaszcza	 infekcyj-







Zespół	 HELLP	występuje	 w	 ok.	 0,1-1%	wszystkich	 ciąż,	
towarzyszy	 na	 ogół	 stanowi	 przedrzucawkowemu	 i	 rzucawce.	










nudności,	 bóle	 głowy,	 zaburzenia	 widzenia	 (u	 15-30%	 ciężar-
nych),	 nadciśnienie	 odpowiedzialne	 za	 bóle	 głowy,	 wymioty,	













































Najpoważniejszymi	 powikłaniami	 stanu	 przedrzucawko-
wego	 i	 rzucawki	 są:	 przełom	 nadciśnieniowy,	 obrzęk	 mózgu,	




wątroby,	 którego	 konsekwencją	 może	 być	 pęknięcie	 narządu,	
zespół	 wykrzepiania	 śródnaczyniowego,	 oddzielenie	 siatków-
ki,	prowadzące	nawet	do	utraty	wzroku,	niekiedy	towarzyszący	
zespół	HELLP,	który	sygnalizuje	ciężką	postać	nadciśnienia	in-




sza	 ciąża,	 ciąża	mnoga,	 stan	 przedrzucawkowy	we	wcześniej-
szej	ciąży,	występowanie	stanu	przedrzucawkowego	w	rodzinie	
(u	matki	lub	siostry),	przerwa	między	ciążami	dłuższa	niż	10	lat,	
otyłość	 (wskaźnik	 BMI	 powyżej	 35	 kg/m2),	 insulinooporność,	
przewlekłe	nadciśnienie	tętnicze,	wartości	ciśnienia	w	aktualnej	
ciąży	 przekraczające	 130/80mm	Hg,	 choroby	 nerek,	 obecność	
przeciwciał	antyfosfolipidowych	[33,	34].	
Istotnym	 czynnikiem	 sprzyjającym	 zwłaszcza	 ciężkiej	 po-
staci	stanu	przedrzucawkowego,	jest	wrodzona	trombofilia	zwią-
zana	z	obecnością	zmutowanego	 ludzkiego	czynnika V	układu	
krzepnięcia,	 tzw.	 czynnika	Leiden,	opornością	na	białko	C	 i	S	
antytrombiny	III.	
W	badaniach	genetycznych	oprócz	mutacji	w	zakresie	genu	
czynnika	 V	 Leiden,	 stwierdza	 się	 mutacje	 genu	 protrombiny	
(G20201A)	i	genu	MTHFR.	
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Trombofilia	 powoduje	 defekt	 w	 każdym	 z	 trzech	 mecha-
nizmów	 kontrolujących	 proces	 krzepnięcia	 krwi:	 hamowanie	




poronienia,	 wewnątrzmaciczne	 ograniczenie	 wzrastania	 płodu,	
oddzielenie	 łożyska,	 przedwczesne	 pęknięcie	 błon	 płodowych,	
prowadzące	do	przedwczesnego	porodu	i	śmierci	płodu.	
Biochemicznie	w	surowicy	krwi	obserwuje	się	podwyższoną	
aktywność	 transaminaz,	 która	 występuje	 u	 1/5	 pacjentek	 ze	









stu;	 ich	 stężenie	u	 ciężarnych	ze	 stanem	przedrzucaw-
kowym	jest	istotnie	niższe	w	porównaniu	ze	zdrowymi	
ciężarnymi	już	w	II	trymestrze	ciąży	[37,	38];	
•		rozpuszczalny	 FLT-1	 (rozpuszczalny	 receptor	 1	 dla	
VEGF	lub	soluble	FMS-like	 tyrosine	kinase	–	sFLT-1)	
wiążący	 i	 neutralizujący	VEGF	 i	 PIGF;	 jego	 stężenie	





rych	 rozwija	 się	 stan	 przedrzucawkowy	nie	 obserwuje	
się	znacznego	obniżenia	jego	stężenia	między	I	i	II	try-
mestrem,	 jak	 to	ma	miejsce	w	 przebiegu	 prawidłowej	
ciąży.	Stężenie	sEng	koreluje	z	nasileniem	choroby	[39,	






niczące	w	procesie	 implantacji	 trofoblastu	 i	 przebudo-
wie	 naczyń	 krwionośnych;	 jego	 stężenie	 w	 prawidło-
wo	 przebiegającej	 ciąży	 stopniowo	wzrasta,	 natomiast	
niskie	wartości	PP-13	między	11	a	13	tygodniem	ciąży	
sugerują	 rozwój	 stanu	 przedrzucawkowego	 i	 zahamo-
wanie	wzrastania	płodu	[45];
•		białko	 PAPP-A	 (pregnancy-associated	 plasma	 protein	
A	–	ciążowe	białko	osoczowe	A),	którego	niskie	stężenie	
w	 I	 trymestrze	 ciąży	 jest	 predyktorem	 stanu	przedrzu-
cawkowego	 i	 również	 zahamowania	 wzrastania	 płodu	
[46].
Histopatologicznie	w	wątrobie	w	przebiegu	stanu	przedrzu-











Leczenie	 stanu	 przedrzucawkowego	 i	 rzucawki	 ma	 cha-







ryzyka	 rozwoju	 stanu	 przedrzucawkowego	 może	 umiarkowa-
nie	 zmniejszyć	 częstość	 występowania	 tego	 powikłania,	 także	
w	kolejnych	ciążach	[2,	3,	21].	Aspiryna	przewraca	równowagę	
w	układzie	prostacyklina/trombosan	 (zaburzoną	w	 stanie	prze-
rzucawkowym,	 z	 wyraźnym	wzrostem	 produkcji	 tromboksanu	


















Należy	 pamiętać,	 że	 pewne	 choroby	 występujące	 jedynie	
w	ciąży	pojawiają	się	zwykle	w	charakterystycznych	momentach	
trwania	ciąży	 i	charakteryzują	 się	zwykle	 typowymi	objawami	
klinicznymi.	
Należy	 jednak	 mieć	 na	 uwadze	 inne	 schorzenia	 wątroby,	
patogenetycznie	 nie	 związane	 z	 ciążą,	 ale	 mogące	 wystąpić	




lepsze	 i	 nie	 różni	 się	 od	 rokowania	 u	 kobiet	 niebędących	
w	ciąży.	
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